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интенсивность инфильтрации соединительной ткани
лейкоцитами существенно уменьшалась.
На 21-й день п.з. и 1-й п.и. в брюшине наблюдалось
резкое полнокровие сосудов, в основном венозных, кра-
евое стояние лейкоцитов и десквамация мезотелия. Че-
рез 2-е суток сосуды брюшины оставались резко расши-
ренными. Наблюдался диапедез лейкоцитов в соедини-
тельную ткань и на поверхность брюшины. Лейкоци-
тарные инфильтраты распространялись в межмышеч-
ную соединительную ткань передней брюшной стенки.
Происходила достаточно обширная десквамация мезо-
телия. На 3-й день описанные изменения становились
менее выраженными.
На 30-е сутки п.з. и 1-е п.и. сосуды брюшины были рез-
ко расширенными, наблюдалось краевое стояние лейко-
цитов. Через 2-е суток п.и. имел место диапедез лейкоци-
тов в соединительнотканный слой париетальной брюши-
ны и на поверхность мезотелия. В некоторых участках лей-
коциты распространялись в межмышечную соединитель-
ную ткань. Мезотелий во многих местах был десквамиро-
ван. Похожая ситуация наблюдалась и спустя 3-е суток.
На 70 и 90-е сутки п.з. изменения в брюшине были
умеренными и выражались в венозном полнокровии и
краевом стоянии лейкоцитов спустя сутки п.и., умерен-
ной инфильтрации соединительной ткани брюшины
нейтрофилами, лимфоцитами и моноцитами-макрофа-
гами на 2-е сутки и десквамации мезотелия на отдель-
ных участках париетальной брюшины на 3-и сутки.
В тонкой кишке у контрольных животных через сут-
ки п.и. происходило массивное разрушение и отторже-
ние ворсинок и полнокровие слизистой оболочки. В пей-
еровых бляшках отмечалось венозное полнокровие с
краевым стоянием лейкоцитов. Со стороны лимфоид-
ной ткани изменения отсутствовали. Через 2-е суток в
тонкой кишке в одних случаях наблюдались выражен-
ные деструктивные изменения вплоть до полной поте-
ри характерной структуры слизистой оболочки. В дру-
гих участках строение органа оставалось нормальным.
Спустя 3-е суток ситуация в целом сохранялась, однако
интактных участков обнаруживалось значительно боль-
ше. В пейеровых бляшках определялись явления рез-
кой гиперплазии лимфоидной ткани с формированием
отчетливо выраженных центров размножения во вто-
ричных узелках.
В I- й группе на всех сроках наблюдений выявлялись
значительно меньшие деструктивные изменения в сли-
зистой оболочке тонкой кишки и признаки активации
иммунных реакций в пейеровых бляшках.
Выводы.
Таким образом, изложенные результаты исследо-
вания позволяют заключить, что на фоне токсокароз-
ной инвазии наблюдается более легкое течение пери-
тонита. Причем его морфологические проявления
становятся менее выраженными по мере увеличения
сроков инвазии.
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Введение. Изучение механизма действия глюкокор-
тикостероидов на организм человека - является одной
из актуальных фундаментально-прикладных проблем
медицины XXI века. Именно в современных условиях в
лечебную практику широко внедрились синтетические
глюкокортикостероидные препараты, однако механизм
их действия, гистохимические процессы в органах гоме-
остатического обеспечения, а также биохимические
метаболитические процессы происходящие в организ-
ме на должном уровне до сих пор не изучены [1].
 В медицине очень часто применяется дексаметазон,
который является синтетическим глюкокортикостеро-
идом,  метилированным производным фторпреднизо-
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лона. Подавляет синтез и секрецию АКТГ и вторично -
синтез эндогенных глюкокортикостероидов. Особен-
ность действия - значительное ингибирование функции
гипофиза и практически полное отсутствие минерало-
кортикостероидной активности. Дозы 1 - 1,5 мг/сут. уг-
нетают корковое вещество надпочечников [2]. Извест-
но, что дексаметазон в повышенных дозах может вызы-
вать острую почечную и  печеночную недостаточности,
острая недостаточность, острые психозы, судорожные
состояния, патологию гистогенетических процессов не-
рвной и сердечной ткани [3, 4].
Цель. Цель настоящего исследования - изучить вли-
яние повышенных доз дексаметазона на гистохимичес-
кие показатели структур печени и надпочечников у сам-
цов крыс.
Материал и методы. Исследования проводили в ви-
варии и морфологической группе ЦНИЛ УО "ВГМУ".
Эксперимент длился 30 суток. Биологической моделью
служили половозрелые самцы беспородных крыс (n=4),
живой массой 200-210 г. Крысам внутримышечно (в об-
ласть средней ягодичной мышцы) вводили 0,4%-ный ра-
створ дексаметазона, в дозе 0,3 мл/гол (в течение первых
5-и дней) и 0,5 мл/гол (до конца эксперимента). Для гис-
тологического исследования отбирались кусочки пече-
ни (левой латеральной доли) и тотальные образцы над-
почечников. Морфологический материал фиксировали
в 10%-ном растворе нейтрального формалина. Парафи-
новые гистологические срезы, толщиной 3-5 мкм изго-
тавливались на санном микротоме. Для обзорного изу-
чения препараты окрашивали гематоксилин-эозином,
для гистохимического исследования - суданом III (для
выявления липидов) и галлоцианин-хромовыми квасца-
ми (для выявления РНК). Последний метод нами был
несколько модифицирован. Для окраски галлоцианин-
хромовые квасцы приготавливали красящий раствор.




 × Cr2 (SO4)3 ×
24H
2
O) в 100 мл дистиллированной воды, добавляли 0,15
г галлоцианина и подвергали медленному нагреванию
при частом взбалтывании. Кипятили в течение 3 - 5 ми-
нут, охлаждали, фильтровали и доливали до прежнего
объема дистиллированной водой. В результате получали
раствор темно-синего цвета, которым в нашем случае ок-
рашивали в течение 48 часов гистосрезы. В результате
окраски хроматин ядер и РНК цитоплазмы гепатоцитов
и адренокортикоцитов, окрашиваются в темно-синий
(почти черный) цвет в виде зернистости Ниссля.
Результаты и обсуждение. В результате исследова-
ний установлено, что у крыс применение повышенных
доз дексаметазона в начале эксперимента (первые 5 су-
ток) клинически вызывало гипоксию, тахикардию. При
увеличении дозы с 0,3 на 0,5 мл/гол у животных наблюда-
лась гипоксия, нарушение координации движений, рвот-
ные позывы.
При патологоанатомическом диагнозе установлено:
1) зернистая дистрофия почек, миокарда;
2) токсическая дистрофия печени;
3) атрофия тимуса;
4) гиперемия щитовидной железы;
5) увеличение левого надпочечника;
6) общая венозная гиперемия (цианоз кожи, види-
мых слизистых оболочек, внутренних органов - легких,
почек, печени и др.).
Патоморфологическое заключение - острая сердеч-
но-сосудистая недостаточность, острая надпочечнико-
вая недостаточность (состояние дистрофии и некроби-
оза).
При гистологическом и гистохимическом исследова-
нии надпочечников установлено, что в клубочковой зоне
коркового вещества наблюдается паранекроз, вакуоли-
зация клеток, образование пластов некротического дет-
рита. Липидных включений данная зона практически не
содержала, что свидетельствует о ее низко-функциональ-
ном состоянии. РНК в кортикоцитах данной зоны со-
держится в небольшом количестве. В пучковой зоне
коры надпочечника наблюдались следующие процессы
- лизис и вакуолизация клеток, на месте разрушения
клеток образовались скопление вакуолей, формирую-
щих микрокисты; мелкокапельная жировая дистрофия.
Спонгиоциты данной зоны содержали умеренное коли-
чество РНК, но недостаточное для осуществления био-
химических процессов. В сетчатой зоне надпочечника
наблюдалась атрофия клеток, зернистая дистрофия.
Липиды и РНК в кортикоцитах данной зоны в ничтож-
ном количестве, а парой и вообще отсутствовали. В моз-
говом веществе надпочечника крыс были выявлены ли-
зис и разрушение хромаффиноцитов вплоть до опусто-
шения медуллы. Ядра адреналоцитов угловатые (много-
гранные) в состоянии пикноза (как признак сухого не-
кроза). Данное вещество надпочечника полностью су-
данофобно, РНК наблюдалось только в клетках рыхлой
соединительной ткани.
При гистологическом и гистохимическом исследова-
нии печени опытных крыс установлено, что печень на-
ходится в состоянии жировой и токсической дистрофии.
Липидные включения в гепатоцитах наблюдались в нич-
тожном количестве, а часть их вообще находилась за
пределами клеток. Балочное строение печеночных псев-
додолек разрушено. Высокое содержание РНК наблю-
далось в гепатоцитах располагающихся на периферии
псевдодолек, а низкое - в клетках, расположенных вок-
руг центральных вен, что свидетельствует о слабой про-
лиферации гепатоцитов, низких биохимических процес-
сах клеток и, в некоторой степени, о печеночной недо-
статочности.
Выводы.
 Таким образом, повышенные дозы глюкокортикос-
тероидов вызывают целый сбой эндокринной системы,
который ведет за собою к нарушению функций печени
и в целом пищеварительной системы, а также нервной,
сердечно-сосудистой и иммунной.
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